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COVID-19: rizikófaktor-e az asztma és az 
inhalációs kortikoszteroid terápia?
COVID-19: is asthma and ICS therapy a risk factor?
Összefoglalás
A különböző légúti vírusok az allergiás asztma exacerbációját okozhatják. Az 
epidemiológiai és kísérletes adatok alapján az asztmás és vírusfertőzés okozta 
gyulladásos folyamatok súlyosbítják egymást, tehát az asztma rizikófaktora a 
virális fertőzések súlyosabb kimenetelének. A jelenlegi SARS CoV-2 járvánnyal 
kapcsolatban még nincs elegendő tudományos adat az asztma, mint rizikófak-
tor vonatkozásában, azonban az eddig elérhető adatok szerint  a COVID-19 vírus-
sal fertőződött betegek között a vártnál kevesebb asztmás páciens volt. Ennek 
oka még nem tisztázott, a jobban betartott védekezés és a gyógyszerelés is le-
het a háttérben. A közlemény a 2020 május közepéig elérhető releváns informá-
ciók rövid, lényegi összefoglalása.
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Abstract
Respiratory viruses can cause the exacerbation of asthma. Epidemiological 
and experimental studies showed that factors in pathomechanism of asthma 
and viral inflammations can act in synergism, and asthma can be a risk fac-
tor for more severe outcomes of viral infections. However, in respect of current 
SARS CoV-2 infections asthma has not yet been identified as a risk factor, lower 
prevalence of asthma has been reported in patients diagnosed with COVID-19. 
The reasons behind this have not been clarified yet, better protection and ther-
apy may be the causes. The publication is a brief overview of the relevant infor-
mation available until May 2020.
Keywords: COVID-19, asthma, inhaled corticosteroids
Asztma súlyosbodása ví-
rus fertőzések esetén
Ismert tény, hogy a különböző légúti ví-
rusok (például rhinovírus, RSV, influen-
za-, parainfluenza-, adenovírusok, eddig 
jelenlévő coronavírusok) gyakran az al-
lergiás asztma exacerbációját okozhat-
ják. A zihálással, asztmás rohammal sür-
gősségi ellátásra kerülő gyermekeknél 
és felnőtteknél sokszor valamilyen akut 
vírusinfekció áll a háttérben.






A vírusinfekciók asztmás rohamot pro-
vokáló hatásának egyik oka, hogy a ví-
rus által aktivált gyulladásos citokinek 
és kemokinek triggerelhetik az asztmás 
roham patomechanizmusában szereplő 
folyamatokat. Egy állatkísérletes tanul-
mány szerint azonban éppen a SARS-
CoV és MERS-CoV kevésbé járulhatnak 
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hozzá ezekhez az asztmás exacerbáci-
ókhoz, mint más légúti vírusok (1). 
Ugyanígy több tanulmány szerint 
az allergiás folyamatban részt vevő ci-
tokinek is segíthetik a vírusok okozta 
gyulladásos folyamatot, növelve a légúti 
hiperreaktivitást (2, 3). Asztmában és sú-
lyos koronavírus fertőzésekben is leírták 
számos citokin és kemokin magasabb 
szintjét, így az IL-6 citokinekét, melyek 
összefüggésbe hozhatók a mindkét be-
tegségnél jelenlévő szisztémás gyulla-
dással és protrombotikus állapottal (4, 
5, 6). Mindezek tehát hozzájárulhatnak 
a SARS CoV-2 fertőzések súlyos kimene-
telére jellemző citokinviharhoz és mik-
rovaszkuláris vérrögösödéshez.
Leírták, hogy asztmásoknál a víru-
sok elleni védekezéshez szükséges in-
terferon (IFN)-válasz nem megfelelő (7 
8), ugyanakkor a megkésett vagy vírus-
fehérjékkel gátolt IFN-válasz egyik oka 
a korai virémiának a gyorsan progrediá-
ló, súlyos koronavírus fertőzésekben (5). 
Ezért lehet az, hogy asztmásoknál ere-
detileg a bakteriális felülfertőződések 
prevenciójára használt, de interferon 
termelést serkentő azithromycin gátol-
ja a vírusreplikációt, így csökkenti a ví-
rusok indukálta exacerbációt (9).
Mindezek mellett a légúti hámsej-
tek permeabilitását növelik a fehérje-
bontó aktivitású poratka-, pollen- és pe-
nész- allergének, ezzel megkönnyítve a 
vírusok behatolását a légutak hámjába. 
Tehát a légutak hámjának károsítása 
jellemző az allergénekre és a vírusokra 
is, azaz légúti károsító hatásaik egymást 
erősítik, szinergisztikusak (10).
Rizikófaktor-e tehát 
az asztma, allergia a 
súlyosabb kimenetelre 
COVID-19 betegeknél?
Régóta leírt tapasztalat, hogy az aszt-
más betegeknél nagyobb a rizikó egyes 
vírusinfekciók súlyosabb szövődménye-
ire (11). Egy  újabb közlemény szerint is 
a súlyos vírusos tüdőgyulladással kór-
házba került kisgyermekek körében az 
asztmára való hajlam (asztmás roham 
az anamnézisben vagy a szülők aszt-
más vagy más allergiás betegsége az 
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allergiás rhinitis kivételével) szignifikán-
san gyakrabban fordult elő, mint kevés-
bé súlyos vírusos tüdőgyulladás esetén, 
tehát a szerzők szerint az asztmára való 
hajlam is rizikófaktora a virális fertőzé-
sek súlyosabb kimenetelének. Ugyan-
akkor az atópiás szenzitizációt kimutató 
bőr Prick-tesztekben és az allergiás rhi-
nitis előfordulásában nem volt eltérés, 
tehát önmagában az atópia nem te-
kinthető rizikófaktornak (12).     
                          
A jelen SARS-2 koronavírussal fer-
tőződöttek betegségének kimenetele 
szempontjából azonban még nincs ele-
gendő tudományos adat erre vonatko-
zóan. Egy kisebb kínai vizsgálatban a 
kórházba került 140 COVID-19 betegnek 
nem volt asztma, vagy más allergiás 
betegség az anamnézisében, tehát az 
asztmát és allergiát nem találták pre-
diszponáló tényezőnek (13). Ugyanezen 
munkacsoport 290, jellemző tünetek 
miatt kórházba utalt beteg közül az első 
rRT‐PCR teszttel már pozitívnak mutat-
kozó 249 esetben vizsgálta az anam-
nesztikus adatokat, és csak egyetlen 
asztmás beteget talált (14). Egy másik 
kínai munkacsoport 545 súlyos és ke-
vésbé súlyos tünetekkel kórházban ke-
zelt COVID-19 beteg közül mindössze 5 
asztmást (0,9% prevalencia) talált (15).
Kínai, amerikai és olasz adatok 
szerint is, meglepő módon, az asztma 
nincs jelen a súlyos esetek és halálese-
tek leggyakoribb komorbiditásai között 
(16). Ennek oka még nem tisztázott, a 
jobban betartott védekezés és a gyógy-
szerelés is lehet a háttérben. Bár az 
egyik legnagyobb eset-sorozat vizsgá-
latban több, mint 44 ezer COVID-19 be-
teg adatai alapján, a krónikus légúti be-
tegségek halálozása a harmadik helyen 
állt a szív-érrendszeri betegségek és a 
cukorbetegség után, nincs adat arról, 
hogy ezen krónikus légúti betegek kö-
zül mennyi volt az asztmás (17). Sajnos 
sok esetben az adatgyűjtésnél az aszt-
mát a krónikus tüdőbetegségek ernyő-
kategóriába sorolják, így nem tudunk 
pontos információt szerezni az asztma 
valódi prevalenciájáról sem a diagnosz-
tizált, sem az elhunyt COVID-19 betegek 
között. A CDC előzetes becslései alapján 
azonban még a krónikus tüdőbetegek 
(összevonva a COPD-vel, emphysemá-
val és asztmával diagnosztizált betegek) 
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reprezentációja is kisebb a COVID-19 
betegek között, mint prevalenciájuk 
a teljes lakosságban, bár a súlyosabb 
esetek között már jelentősebb a pre-
valenciájuk: a hospitalizált betegek kö-
zött 15%, az intenzív kezelésre szorulók 
között 21% (18). A Magyarországon 2020 
május közepéig elhunyt 462 beteg je-
lentett komorbiditásai között asztma 6 
esetben szerepelt (1,3%), krónikus tüdő-
betegség (krónikus obstruktív tüdőbe-
tegség, COPD, idült légzőszervi beteg-
ség vagy emphysema megnevezéssel) 
pedig 43 esetben (9,3%).
További epidemiológiai vizsgála-
tok szükségesek tehát annak tisztázá-
sára, hogy az asztmás betegeknek na-






Az eddigi adatok ellenére is lehetséges, 
hogy e betegek légúti hiperreaktivitása 
súlyosbíthatja a tüneteket, tehát e bete-
gek koronavírussal való fertőződésekor 
megkülönböztetett figyelemmel kell 
eljárni. A CDC szerint a középsúlyos és 
súlyos asztmások nagyobb veszélyben 
vannak, ezért gyógyszerellátásuk bizto-
sítása, és esetleges fertőző egyedektől 
való izolálása kulcsfontosságú (19).
A kortikoszteroidok szerepe a CO-
VID-19 fertőzöttek betegségének kime-
netelére még nem teljesen tisztázott, az 
előző évek közleményei szerint a korti-
koszteroiddal kezelt asztmások nagyobb 
eséllyel betegedtek meg valamilyen lég-
úti virális fertőzésben, azonban kísérletes 
adatok alapján a tüdő epitheliális sejtjei-
nek kortikoszteroid kezelése gátolja a ko-
ronavírusok replikációját, a citokinterme-
lést és a vírusok sejtkárosító hatását (20). 
Mivel asztma esetén a fenntartó kezelés 
elhagyása súlyosbíthatja a vírusok által 
indukált exacerbációt (21), nem szabad 
abbahagyni az inhalációs kortikoszte-
roid (ICS) terápiát (10). Asztma exacer-
bációk esetén pedig az előre megterve-
zett emelt adag alkalmazása csökkenti 
a progressziót, és SARS CoV-2 fertőzés 
esetén elméletileg az immunfolyamato-
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kat modulálva az ARDS kialakulásának 
kockázatát csökkenti (20). Tehát a kom-
binált inhalációs kortikoszteroid + hosz-
szú-hatású béta-agonista kezelés nem 
valószínű, hogy veszélyt jelent még iga-
zolt COVID fertőzés esetén sem (22, 23). 
Az ICS protektív hatását jelenleg nem 
asztmás COVID-19 érintett személyek-
ben is vizsgálják (24). Ezzel szemben az 
előző SARS járvány idején szisztémásan 
alkalmazott (nem inhalációs) kortikosz-
teroid kezelés hatásosságát vizsgáló ösz-
szefoglaló cikk nem tudott kedvező ha-
tást kimutatni (25). A WHO márciusban 
megjelent irányelve szerint a szisztémás 
kortikoszteroid kezelés a klinikai vizsgá-
latokon kívül ellenjavallt koronavírus fer-
tőzésben (26).
Az allergiás rhinitis tekintetében is 
az  EAACI (European Academy of Allergy 
and Clinical Immunology) álláspontja sze-
rint az előírt intranazális kortikoszteroid 
terápiát nem célszerű elhagyni, mert az el-
hagyással együtt járó tünetek és a fölösle-
ges orvoslátogatások csak hozzájárulhat-
nak a járvány terjedéséhez, ugyanakkor 
az intranazális terápia immunszuppresz-
szív hatása nem bizonyított (27).
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